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Nii valu kui ka depressioon on väga sagedased 
sündroomid nii perearsti kui ka eriala spetsia-
listide praktikas. Epidemioloogilised uuringud 
näitavad, et valusündroom esineb elu jooksul 
24–37%-l rahvastikust ja valu on üks sagedasem 
arsti poole pöördumise põhjus. Meditsiiniajakir-
jades publitseeritakse aina rohkem artikleid, 
kus on käsitletud valu ja depressiooni seost. 
Selle üheks põhjuseks on valu sündroomi ja 
depressiooni sage koosesinemine ning osal 
juhtudel valu allumine samale ravile, sarnasusi 
on ka bioloogilises substraadis ja virgatsainetes. 
Mõlema haigus seisundi korral esineb palju kat-
tuvaid füüsilisi ja emotsionaalseid häireid ning 
seisundid võivad üksteist ägestada. Spetsialisti 
vaatenurgast on depressioonile viitavaks nn eba-
 loogilisena tunduv valu, s.t valu, mis on teada-
olevate haiguste puhul eba tüüpilise paikme 
või iseloomuga (medically unexplained pain) 
(1–3). Valusündroomiga seoses on rohkem 
uuritud depressiooni ja neuropaatilise valu, 
fibro müalgia ja kroonilise valu seoseid, samuti 
valu kui depressiooniga kaasnevat sümptomit. 
Valu depressioonis, depressioon valus
Ülla Linnamägi – TÜ närvikliinik
valu, depressioon, serotoniini ja noradrenaliini tagasihaarde inhibiitorid
Valusündroomi ja depressiooni koosesinemist on käsitletud meditsiinikirjanduses aastakümneid. Atüüpilisi 
valusündroome on juba kaua ravitud antidepressantidega. Praeguseks on hakatud seisundit mõnikord 
nimetama ka depressiooni-valusündroomiks. Mõlemad sündroomid alluvad samale ravile, ägestavad 
teineteist, neil on sama bioloogiline substraat ja virgatsained. Praegu on depressiooni ja valu seos jälle 
huviorbiidis, kuna uued serotoniini, noradrenaliini ning dopamiini süsteemi toimivad antidepressandid on 
osutumas tõhusaks ka valusündroomide ravis. 
… hingevalust rääkida ei maksa
see on kõigil
kõigil kel ta on
viin sööb maksa
palju ta ei maksa….
Juhan Viiding
Valu kui sümptomi ning depressiivse 
reaktsiooni muutumine haiguseks
Nii depressiivne episood kui ka valu on loomulikud 
reaktsioonid välisele ärritusele või situatsioonile. 
Mingist ajahetkest alates võivad nad kujuneda 
iseseisvaks ja ennast taastootvaks haiguseks, mis 
vähendab eluga toimetulekut ning võib viia töö-
võimetuse tekkeni (4).
Valu vallandab kaitserefleksid, seda kas piir-
konna reflektoorse äratõmbena või immuunsüsteemi 
ja põletikureaktsiooni vallandamisena vastuseks 
koe mehhaanilisele ärritusele/kahjustusele (vt jn 1). 
Kui organism kasutaks valu ärritusele vastusena 
nn mitteprotektiivset taktikat, nt kui puuduks reflek-
toorne äratõmbereaktsioon valuärritusele või ei 
valita paranemist soodustavat käitumis taktikat, võib 
välisärritusest tingitud kahjustus olla suurem. Sama 
võib juhtuda, kui õigel ajal ei pöörduta spetsialisee-
ritud abi saamiseks arsti konsultatsioonile. Sellega 
kasvab tõenäosus, et trauma saab kroonilise valu 
allikaks. 
Ka stressist tingitud depressiivne reaktsioon 
(vrd valu) võib esineda tavalise, normaalse psüh-
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ho emotsionaalse reaktsioonina elusündmustele. 
Distress (kohanemis häire, depressioon jt) on alati 
ebakohastumusliku tähendusega. Näitena võib 
tuua ülekoormusest tingitud läbipõlemissündroomi, 
kui organism/aju ei saa võimalust või ei taju vaja-
dust puhata. Depressioon haigusena vallandub 
enamasti elusündmustest tingitud püsiva distressi 
foonil. Seos põhjuseks olnud elusündmuste ja dep-
ressiooni hilisemate episoodide tekkes nõrgeneb, 
depressioon võtab kroonilise iseloomu. Kui jooniselt 
1 lugeda valuravi eesmärki – tundeläve normali-
seerimine emotsionaalset funktsiooni häirimata –, 
siis sobiks see ideaalselt ka depressiooni eduka 
ravi loosungiks.
Kui ohu märke õigel ajal ei teadvustata, 
nt mitteprotektiivse reaktsioonitüübi valimise korral, 
võib endise terviseseisundi taastamine osutuda nii 
inimesele endale kui ka arstile raskeks ülesandeks. 
Sellistel juhtudel haigust põhjustanud esialgne 
somaatiline või psühholoogiline tegur ei pruugi 
enam valu (või distressi) tekitavat tähendust omada 
ja seda raskem on nimetatud põhjusest vabaneda. 
Valu ja depressiooni koosesinemine 
arvudes
Depressiooni ja valu on teaduskirjanduses koos 
käsitletud juba aastakümneid, viimastel aastatel 
on selliste publikatsioonide arv mitmekordistunud. 
J. Bair ja eksperdirühm publitseerisid aastatel 
1966–2002 kirjanduse metaanalüüsil (1) kokku 
võetud tulemused valu ja depressiooni koosesinemi-
sest, sellest analüüsist jäeti välja ainult konkreetsete 
diagnoosidega juhud (perifeerne neuropaatia, 
fibromüalgia, reumatoidartriit, migreen, vähivalu). 
Nendes uuringutes hinnati patsientidel kroonilise 
valu esinemist. Krooniline on definitsiooni järgi valu, 
mis püsib või esineb sageli korduvalt rohkem 
kui 3 kuu jooksul, püsib rohkem kui 1 kuu pärast 
ägeda koekahjustuse paranemist või kaasneb 
mitteparaneva kahjustusega. 
Esimesena võeti vaatluse alla patsiendid, kes 
olid arsti juurde pöördunud depressiooniga, kuid 
kellel uuringu käigus hinnati ka valusümptomite 
esinemist. Kokku analüüsiti 56 sellise uuringu tule-
musi. Depressioonidiagnoosiga patsientidest esines 
valu 15–100%-l (keskmiselt 65%-l). Depressiivsete 
sümptomitega patsientidel olid sagedasemad ala-
selja- ja kaelavalud ning lihase-luustiku sümptomid. 
Longituuduuringus selgus, et depressiivsete sümpto-
mite ilmnemine viitab kroonilise valu sagedasemale 
esinemisele. 
Teiseks hinnati mitme eriala arstide poole valu -
kaebustega pöördunud haigetel depressiooni-
sümptomite levimust. Analüüsiks sobivaid uuringuid 
Joonis 1. Valu poolt põhjustatud organismi-reaktsioonid.
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leiti 42. Depressiooni esines valusündroomiga arsti 
poole pöördunutest 
• 52%-l valukliinikutes käinud patsientidest;
• 38%-l psühhiaatriakliinikutes käinud patsientidest;
• 56%-l ortopeedia- või reumatoloogiakliinikutes 
käinud patsientidest;
• 85%-l näovalu all kannatavatest patsientidest;
• 27%-l perearsti juures käinud patsientidest.
Märkimist väärib siinjuures näovalude ja depres-
siooni sage koosesinemine (85%). Sageli on neil 
juhtudel tegemist kas atüüpilise näovaluga, temporo-
mandibulaarse valuga või siis kolmiknärvi vm 
neuralgiaga. Kahjuks on näovalude korral ravimi-
uuringuid serotoniini ja noradrenaliini tagasihaarde 
inhibiitoritega (SNTI) vähe ning olemasolevadki on 
pigem juhtude kirjeldused, kuid nende tulemused 
näivad paljulubavad. Selle valutüübi ravi on aga 
eriti raske ja pikaajaline. 
Populatsiooniuuringus oli kroonilise valu pat-
sientidel kolm korda suurem tõenäosus vastavuseks 
depressiooni diagnoosikriteeriumitele. Arstile peaks 
depressiooni kahtluse korral olema abiks, kui 
patsient ühe visiidi jooksul esitab hulga erinevate 
piirkondade valukaebusi. 
Eelmainitud uuringu alusel selgus, et perearsti 
poole pöördujatest ei ole pooli depressiooni kriteeriu-
mitele vastavaid patsiente õigesti diagnoositud ega 
adekvaatselt ravitud. Esmatasandil kaebas somaatilisi 
vaevusi umbes 50% depressiooniga patsientidest ja 
60%-l neist oli valu. Mida rohkem esines somaatilisi 
vaevusi, seda vähem mõeldi esineda võivale depres-
sioonile. Samas on oluline teada, et valuravi halvemat 
kaugtulemust mõjutab depressiooni kaasumine (22 
uuringu analüüsi põhjal). Ka depressiooniga patsien-
tidel on rohkem valukaebusi, intensiivsem valuaisting, 
pikemad valuperioodid ja valu ravile allumatus.
Joonis 2. Vasakul: notsitseptiivse närviülekande süsteem. Valustiimul aktiveerib 
perifeerse valuretseptori. Seljaajus on kaks ülenevat juhteteed, spinotalaamiline ja 
spinoretikulotalaamiline. Lõpptulemusena jõuab signaal frontaalsagara ajukoorde 
ja somatosensoorsesse ajukoorde parietaalsagaras. Paremal: valu moduleeriv 
süsteem. Sisendid frontaalsest ajukoorest ja hüpotalamusest aktiveerivad kesk-
ajus (noolega tähistatud) närvirakud, mis peaksid vajaduse korral kõrgemate 
ajukeskuste käsul pidurdama valu edasi andvaid rakke seljaajus. 
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Valu ja depressiooni ühine bioloogiline 
substraat?
Valuregulatsiooni bioloogiliseks eesmärgiks 
on kontsentreerida tähelepanu olulisele välis-
infole ja suruda alla sisekeskkonnast tulevad 
sellised impulsid, mis ei ohusta organismi talitlust. 
Neuromediaatorid noradrenaliin ja serotoniin on 
selle ülesande vahendamisel võtmerollis. Samas 
on nende ainete tasakaalu nihe teadaolevalt ka 
depressiooni tekke oluline põhjus.
Depressiooni korral on virgatsainete, nt sero toniini 
ja noradrenaliini tasakaal häiritud, sisekeskkonnast 
tulevad bioloogiliselt mitteolulised impulsid võimen-
duvad ja pääsevad teadvusse. Periakveduktaalne 
(ajuveejuha ümbruse) hallaine keskajus on relee-
jaamaks impulssidele, mis tulevad mandelkehast, 
hüpotalamusest ja otsmikusagarast. Seal asuvad 
„lülitifunktsiooniga” (on/off) rakud, kus impulsi üle-
kannet moduleerivad noradrenaliin ja serotoniin.
Sisendid frontaalsest ajukoorest ja hüpotalamusest 
aktiveerivad keskaju närvirakke, mis kontrollivad 
valuimpulssi edasiandvaid rakke seljaajus (vt jn 2). 
Depressiooni korral sisekeskkonna impulsid võimen-
duvad virgatsainete vähesusest tulenevalt ja pääsevad 
teadvusse ka juhtudel, kui valu ei oma bioloogiliselt 
olulist häiresignaalina toimivat tähendust. Tervel ini-
mesel kandub pidurdav toime valu moduleerivates 
alanevates juhteteedes serotoniini abil seljaaju taga-
sarve tundeneuronitele. Noradrenaliin omakorda 
surub alla notsitseptiivsete neuronite aktiivsust seljaaju 
tagasarves. 
Seega peaks kroonilist tüüpi valude korral ravi 
nii serotoninergiliste kui ka noradrenergiliste ravi-
mitega aitama pärssida valuimpulsse teadvusse 
pääsemise eest.
Neuropaatiline valu ja antidepressandid
Neuropaatiline valu tekib perifeerse või kesknärvi-
süsteemi kahjustuse või funktsiooni häire korral, mitte 
aga valuretseptorite ärritusest. Diagnoosile võib vii-
data valu, mis on ebaproportsionaalselt intensiivne 
võrreldes koekahjustuse ulatusega. Valu esineb 
kas allodüüniana või düsesteesiana (nt põletus-
tunne, surinad) ja neuroloogiliselt leitakse vastava 
närvi kahjustusele viitav leid. Neuropaatilise valu 
põhikategooriateks on deaferentatsioonivalu ja 
sümpaatiline valu ning põhjuseks sümpaatiliste 
ja somaatiliste närvide kokkupuude ja lokaalne 
põletik.
Sagedasemad neuropaatiad on diabeetiline jt 
metaboolsed neuropaatiad, post herpeetiline neuro-
paatia, samuti närvi kompressioon (nt neuroom, 
diski prolaps). See võib väljenduda allodüüniana, 
s.o tegelikult valu mittepõhjustava stiimuli taju mine 
valuaistinguna, või siis hüperalgeesiana ehk valu-
aistingu suurenenud tundlikkusena.
Neuroloogide igapäevapraktikas on siiani sage-
dasima preparaadina kroonilise valu ravis kasutatud 
tritsüklilisi antidepressante (eriti amitriptülliini) ja 
epilepsia ravimeid (karbamasepiin, uue põlv-
konna preparaadid). Tõestatud on amitriptülliini 
ja imipramiini tõhusus diabeetilise neuropaatia 
raviks, samuti amitriptülliini tõhusus postherpeetilise 
neuropaatia raviks. Viimast ravimit kasutatakse 
ka võrdlusravimina enamikus valuravi uuringutes. 
Tõenduspõhist kinnitust on leidnud diabeetilise 
neuro paatia leevenemine bupropioonraviga mitte-
depressiivsetel patsientidel. Selle uuringu alusel 
kinnitas 75% patsientidest valuskoori vähenemist 
30% võrra ning see on sama toime kui gabapentiinil, 
tritsüklilistel antidepressantidel ja opioididel (6). 
Praeguseks lisandub aina uusi andmeid SNTI tõhu-
susest neuropaatilise valu ravis (7, 8).
Duloksetiiniga on tehtud mitmeid uuringuid. 
457 patsienti hõlmanud uuring tõestas 50%-lise 
valuskoori vähenemise võrreldes platseeboga 
(p <0,001). Lisaks on tõestatud ka selle prepa-
raadi kulutõhusus võrreldes muu raviga (9). Ka 
venlafaksiiniga tehtud uuring näitas, et preparaat 
on niisama tõhus kui tritsüklilised antidepressandid 
ja gabapentiin (10, 11).
Milnatsipraaniga ei ole tehtud neuropaatilise 
valu ravimiuuringuid, kuid on aval da tud huvitavaid 
juhukirjeldusi. Näiteks glossodüünia ravis kasuta-
tuna vähenes valu >50%, 10 patsiendist 6-l juba 
esimesel nädalal (12). Juhukirjeldusi on ka temporo-




Fibromüalgia on üheks kroonilise valu vormiks. 
Tegemist on laialt levinud valuga, mis on tingitud 
valutöötluse häirest kesknärvisüsteemis (13). Amee-
rika Reumato loogia Kolleegiumi kriteeriumide 
alusel aastast 1990 on fibromüalgia diagnoosi-
mise aluseks krooniline laialdane eri piirkondade 
valu esinemine vähemalt 11 valu punktis teatud 
kindla lokalisatsiooniga 18 punktist kehal (14). 
Fibromüalgia kuulub tsentraalse valu sündroomide 
gruppi ning põhjuseks on valusignaali analüüsi 
häire kesknärvisüsteemis. Lihtsustatuna öeldes on 
selle seisundiga inimestel valu lävi madalam (13). 
Kuigi fibromüalgia on naistel ainult 1,5 korda sage-
dasem kui meestel, on valupunktide ülitundlikkus 
naistel 11 korda tõenäolisem. Valu punkte esineb 
rohkem ka distressis isikutel (14). Fibromüalgia 
esinemiseks on ka geneetiline eelsoodumus: selle 
diagnoosiga patsientide lähisugulastel on 8 korda 
suurem risk nimetatud valu tekkeks. Leitud on 
polümorfismid 5-HT 2A (serotoniini transporter) ja 
dopamiini retseptor 4 geenides. Kõik polümorfis-
midega geenid toimivad monoamiinide transpordis 
või metabolismis (15).
Ka selle valutüübi raviskeemi on lisandumas 
SNTId. Fibromüalgia ravimiuuring milnatsipraaniga 
andis 75% patsientidel üldise paranemise ning 
37% ravitutest tunnistasid vähemalt 50%-list valu 
vähenemist versus 14% kontrollrühmas (p <0,05). 
Lisaks kinnitasid patsiendid elukvaliteedi paranemist 
ja depressiooni vähenemist (16). Fibromüalgia 
ravi on osutunud tõhusaks ka duloksetiiniga. Ravi-
tulemus oli parem naispatsientidel, aga neid oli 
ka uuringurühmas rohkem. Patsientidel vähenes 
valupunktide arv (p = 0,002) ja valuskaala skoor 
(p = 0,004), paranes valulävi (p = 0,002) ja valu-
skoor (p = 0,008) (17).
Valu multidimensionaalne raviskeem
Tasub alati korrata, et valuravis on ravimid ainult 
üks komponent ja sageli mitte kõige tähtsam. Üheks 
olulisemaks lüliks valuga hakkamasaamise paran-
damisel on kognitiiv-käitumisravi. Kaks valuhaigetel 
domineerivat käitumistaktikat vajaksid spetsialisti 
abiga ümberhindamist ja mõistuspärast suunamist. 
Üheks kroonilise valu haigete käitumist juhti-
vaks jooneks on hirm liigutada, kuna liigutusel 
võib tekkida valu. Seetõttu püütakse vältida kõiki 
liigutusi ning tegevusi, mis võiksid põhjustada valu, 
ja aina suureneb sõltuvus abistajast. Hirm valu 
taastekke ees põhjustab võimalike valu tekitavate 
situatsioonide vältimist ja see süveneb ajas (18, 19). 
Markantsemaks näiteks äsja kogetud valust on kor-
duvate radikulopaatialõikuste järel ennast valu tõttu 
invaliidiks pidav meesterahvas, kes isegi sokkide 
jalgapanemisel tekkida võivat valu kardab seda-
võrd, et väldib tegevust ja vajab selleks abistajat, 
kuigi kahjustuse ulatus seda ei eeldaks.
Teiseks teguriks, mis kroonilise valu korral pat-
sientidel võib esineda, on reageerimine valule kui 
katastroofile ning sellega kaasnev ülemäärane 
ärevus. Patsient ei kohane valuga, kogeb valu 
tegelikust tugevamana, ta toimetulek on raskem ja 
puue suurem. Sellise reageerimisstiili juures on isikul 
eelsoodumus valu krooniliseks muutumiseks suurem 
ja tavaliselt on neurootilisus see isiksuse omadus, 
mis suunab valima sellist käitumisstrateegiat. Kuigi 
reaktsiooni aluseks on prefrontaalse ajukoore suut-
matus valuaistingut adekvaatselt reguleerida, on 
ka seda võimalik tasandada mõtlemise suunamisel 
(20–22). Ravikehakultuur on taastus ravi skeemis 
võrdne komponent valuvaigistitega enamiku kroo-
niliste valusündroomide korral.
Kõiki neid meetodeid soovitatakse aga ka 
depressioonihaigetele, kuigi suunitlus võib olla 
erinev.
Kokkuvõtteks
Antidepressantide ravimimaailm laieneb üha 
kiiremini seoses suureneva nõudlusega. Ka valu-
vaigistite ridadesse tulevad uued preparaadid. 
Aina suuremaks muutuvate võimaluste juures osu-
tub arstil üha keerukamaks orienteeruda sobiva 
ravimi valikul ja otsustamisel, kuidas konkreetse 
valusündroomi ravi jätkata. Kui esialgu võib 
tunduda võõristav valu üle kaebava patsiendi 
ravimisel klassikalist valuvaigistit mitte kasutada ja 
see antidepressandi vastu välja vahetada, siis arsti 
teadlikkus ja adekvaatne ravimi toime selgitamine 
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suurendab patsiendi soodumust ravimit vahetada . 
Loomulikult võiks patsiendil olla raviskeemis lisaks 
ka valu vaigisti, eriti nende krooniliste valude puhul, 
kui haiguse iseloomust tingituna esineb periooditi 
valu ägenemisi. Esmatähtsaks jääb julgustamine 
füüsiliselt aktiivseks elustiiliks, et sel moel valust üle 
olla. Abiks võiks olla kognitiiv-käitumisravi spetsia-
listid, kuid sellega saab hakkama ka iga arstikunsti 
valdav empaatiavõimega tohter.
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Summary
Depression in pain, pain in depression
The paper deals with coexistence of chronic pain and 
depression as well as their partly common biological 
mechanism. Modulation of chronic pain involves the 
action of the neurotransmitters serotonin and noradrena-
lin, whose concentration decreases in depression. Owing 
to the deficit of these neurotransmitters, the pain modulat-
ing system in the midbrain is impaired as a result of which 
pain impulses not possessing the capacity for biological 
defence enter the central nervous system. In pain treat-
ment new generation antidepressants, i.e. inhibitors of 
reuptake of noradrenalin and serotonin are emerging. 
Several clinical trials addressing neuropathic pain and 
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fibromyalgia as well as other chronic pain syndromes 
have been completed with a positive treatment outcome. 
As before, treatment schemes of chronic pain include 
active rehabilitation, or exercise therapy, and cognitive 
behavioural therapy. At the same time, such treatment 
schemes are also accepted in the case of depression. 
Thus, the paper conveys the idea that chronic pain and 
depression have many common components.
Ylla.Linnamagi@kliinikum.ee
Östrogeeni mõju migreenile
Menstruatsiooniga kaasnevad migreenihood esine-
vad ligi 50%-l naistest, kes kannatavad ka tavaliste 
migreenihoogude all. Teadmised hormoonide, eriti 
östrogeenide rollist selles on aga puudulikud.
MEDLINE’i ja EMBASE’i andmebaasidest 
otsiti asjakohaseid artikleid, kasutades järgmisi 
võtmesõnu: migreen, östrogeen, menstruaalne 
migreen, puhas menstruaalne migreen, tõeline 
menstruaalne migreen, menstruatsiooniga kaasnev 
migreen, menstruatsiooniga seotud migreen, rase-
dus, rinnaga toitmine, perimenopaus, menopaus, 
lämmastikoksiid ja östrogeeni retseptorid. Kokku 
analüüsiti 643 artikli andmeid.
Östrogeeni mõju migreenile on ilmne, kuna 
naistel esineb meestega võrreldes migreeni ligi 
kolm korda rohkem ning migreeni esinemissage-
dus elu jooksul muutub. Menstruat siooniga seotud 
migreen ei allu hästi ravile, üldiselt sellele ei eelne 
aurat, see on pika ajalisem ning põhjustab rohkem 
funktsionaalset võimetust võrreldes migreenihoogu-
dega muul perioodil.
Biokeemilise ja geneetilise tõendusmaterjali 
alusel võib väita, et östrogeenidel on menstruat-
siooniga kaasneva migreeni patofüsioloogias 
oluline roll, ilmselt lisanduvad sel puhul ka 
serotoninergilised mehhanismid.
Kuigi tõendusmaterjal östrogeeni toimest menst-
ruaalse migreeni ennetamisel on vastuoluline, on 
teada, et serotoniini retseptori agonistid (triptaanid) 
pakuvad migreenihoo ajal leevendust ning neil võib 
olla ka roll hoo ennetamisel.
Kokkuvõttes võib öelda, et epidemioloogiline, 
patofüsioloogiline ja kliiniline tõendusmaterjal 
viitab östrogeenide rollile menstruatsiooniga kaas-
neva migreeni patogeneesis; triptaanid on valu 
leevendamisel mõjusad ning neid võib kasutada 
ka migreenihoo ennetamisel. 
Brandes JL. The influence of estrogen on migraine: 
a systematic review. JAMA 2006;295:1824–30. 
